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 В последние годы барьерная функция кожи вы-
зывает все больший интерес, так как от целостности 
гидролипидной мантии эпидермиса зависит течение 
многих заболеваний кожи, в частности атопического 
дерматита (АтД) и экземы.
Кожный барьер имеет в своем составе белковую 
часть (корнеоциты) и липидную, представляющую 
собой систему пластов, заполняющих промежутки 
между клетками рогового слоя [1]. Строение и состав 
этих липидных пластов играют большую роль в реа-
лизации барьерной функции кожи. Основным барье-
ром, препятствующим трансэпидермальной потере 
воды (ТэпВ), являются длинноцепочечные керами-
ды, составляющие до 40% липидного матрикса и со-
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держащие линолевую кислоту [2]. Они синтезируются 
в ламеллярных тельцах — органеллах, расположен-
ных в кератиноцитах зернистого слоя, которые, веро-
ятно, являются элементом аппарата Гольджи [3—5]. 
Керамиды составляют до 40% липидного матрикса [2]. 
большинство керамидов представляют собой длинные 
цепи сфингоидного основания с количеством атомов 
углерода от 16 до 22, реже — дигидросфингозин, фи-
тосфингозин и 6-гидроксисфингозин. Сфингоидные 
основания соединены с жирными кислотами, в том 
числе и со свободными низшими жирными кислотами. 
эти кислоты выполняют ряд важных биологических 
функций, в том числе предотвращение ТэпВ и под-
держание кислого уровня рН рогового слоя эпидерми-
об авторах:
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са [6—8]. Известно, что керамиды оказывают влияние 
на дифференцировку кератиноцитов, регуляцию тем-
па обновления эпителия, десквамацию эпидермиса. 
Сфингозин обладает также выраженными противо-
микробными свойствами [6]. эластичность керамидов 
обеспечена наличием холестерина [2, 9, 10].
при смешивании кожного сала с секретом потовых 
желез происходит эмульгация и образование тонкой 
водно-жировой эмульсионной пленки, покрывающей 
в норме всю поверхность кожи и называемой водно-
липидной мантией.
при нарушении синтеза липидов ламеллярными 
тельцами происходит изменение их структуры и функ-
ции. уменьшение содержания липидов в роговом слое 
эпидермиса обусловливает снижение эластичности 
корнеоцитов и увеличение межклеточных промежут-
ков, в результате чего повышается проницаемость ко-
жи для микробных агентов, аллергенов и т. п. [11].
Даже при незначительном нарушении эпидер-
мального барьера и повышении его проницаемости 
кератиноциты начинают вырабатывать цитокины, ре-
гулирующие процесс восстановления рогового слоя. 
при обширном или слишком частом повреждении ро-
гового слоя эти цитокины запускают воспалительную 
реакцию [2].
у больных, страдающих АтД, выявлена генетиче-
ски обусловленная несостоятельность кожного ба-
рьера. Относительно недавно у 10% населения евро-
пеоидной расы было обнаружено наличие мутации 
в гене филагрина, что является ключевым фактором 
в развитии ихтиоза и предрасполагающим фактором 
развития АтД [12—15]. Ген, ответственный за синтез 
филагрина (flg), кодирует структуру этого белка, 
играющего главную роль в состоятельности кожно-
го барьера. В настоящее время идентифицировано 
20 мутаций flg у европейцев и 17 дополнительных 
мутаций у азиатов [16].
заболеваемость населения АтД в разных странах 
составляет от 1 до 10% и более. В развитых странах 
этот показатель иногда достигает 20%. Такой стреми-
тельный рост заболеваемости АтД в последние годы, 
вероятно, ассоциирован и с внешними негативными 
воздействиями на кожу: широким использованием 
щелочных моющих средств и средств бытовой химии, 
жесткой водой и, конечно, загрязнением окружающей 
среды. Кроме того, немаловажным фактором явля-
ется роль отопительных систем помещений, которые 
пересушивают воздух, чем усугубляют обезвоживание 
кожи [12].
В настоящее время наряду с ростом заболеваемо-
сти АтД увеличивается доля беременных среди паци-
ентов с этим заболеванием. Есть указания в литера-
туре на то, что беременность ухудшает течение АтД 
в большинстве случаев (50—61%). примерно у 1/4 на-
блюдавшихся женщин при наступлении беременности 
отмечается улучшение со стороны заболевания кожи 
и еще у 1/4 степень тяжести АтД остается неизменной. 
по сообщениям некоторых авторов, у большинства 
женщин, отмечающих ухудшение течения заболева-
ния обострение произошло на сроке беременности 
20 нед. и более [17, 18] . Однако согласно нашим на-
блюдениям, обострение чаще наступает в первые не-
дели беременности.
На фоне гестации происходит ряд изменений, на-
правленных на сохранение беременности и предот-
вращение отторжения плодного яйца. К таким изме-
нениям относятся усиление гуморального иммунитета 
и продукции th2-цитокинов (il-4, il-10). под действи-
ем il-10, а также высокого уровня эстрогенов и про-
стагландина Е2 происходит снижение клеточного 
иммунного ответа и продукции th1-цитокинов (il-2, 
интерферон-γ, il-12). Кроме того, по имеющимся в ли-
тературе данным, прогестерон оказывает влияние на 
преобразование th0 в th2- клетки [19—22].
Исходя из вышеизложенного, можно предполо-
жить, что высокая частота обострений АтД при на-
ступлении беременности, вероятно, объясняется ас-
социированностью этого заболевания именно с th2-
иммунным ответом.
цель настоящей работы — оценить состояние кож-
ного барьера у беременных, больных АтД, и возмож-
ность коррекции нарушений при помощи комплексных 
эмолентов.
Материал и методы
под наблюдением находились 67 беременных жен-
щин в возрасте от 20 до 39 лет со сроками беремен-
ности от 8 до 39 нед., с АтД в анамнезе и 48 здоровых 
беременных в возрасте от 19 до 39 лет со сроками бе-
ременности от 11 до 40 нед.
В процессе исследования проводились анкетиро-
вание, аппаратная корнеометрия (определение увлаж-
ненности рогового слоя) и теваметрия (определение 
ТэпВ), а также анализ обменных карт беременных.
Результаты и обсуждение
Анализ полученных данных показал, что в 67% 
случаев при наступлении беременности отмечался де-
бют или обострение АтД, улучшение состояния кожи 
произошло лишь у 14% беременных и 19% пациенток 
не отметили какой-либо динамики течения заболева-
ния с наступлением беременности.
по результатам анкетирования 54% беременных, 
больных АтД, имеют сопутствующие заболевания же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ), при этом лишь по-
ловина из них предъявляла жалобы со стороны ЖКТ. 
Среди опрошенных 19% предъявляли жалобы на сим-
птомы со стороны ЖКТ, но обследованы не были. 
Лишь у 1/4 опрошенных отсутствовали симптомы за-
болеваний ЖКТ.
Анкетирование обнаружило практически полное 
отсутствие адекватного ухода за кожей беременных. 
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Лишь 2 беременные, страдающие АтД, используют 
специальные моющие средства, а остальные 65 (97%) 
женщин пользуются мылами и щелочными гелями 
для душа. чуть большее количество женщин относи-
тельно регулярно используют крем, но, к сожалению, 
в большинстве случаев это средства обычной косме-
тики, а не специализированные дерматологические 
косметические средства базового ухода за кожей — 
эмоленты. Несколько женщин сообщили о том, что 
используют для смягчения кожи кремы и мази, содер-
жащие топические глюкокортикостероиды. Наиболее 
частой причиной столь неадекватного ухода согласно 
опросу является недостаточная информированность 
пациенток о наличии специальных моющих средств 
и эмолентов, а также о необходимости регулярного 
их использования при генетически заложенной и/или 
приобретенной в результате воспаления несостоя-
тельности кожного барьера.
В качестве наружной терапии в ходе клинического 
наблюдения мы использовали эмоленты — косметиче-
ские средства эмолиум. Активный липидный слой, об-
разуемый ими на поверхности кожи, защищает ее от 
воздействия внешних факторов, препятствует ТэпВ 
и способствует проникновению вглубь кожи межкле-
точных липидов, полиненасыщенных жирных кислот 
и компонентов натурального увлажняющего фактора, 
входящих в состав этих препаратов.
Масло макадамии, карите и парафиновое масло 
насыщают кожу жировыми компонентами и межкле-
точными липидами, триглицериды кукурузного масла 
и аллантоин снимают зуд. увлажнение и удерживание 
воды в коже обеспечивается содержанием мочевины, 
гиалуроната натрия и глицерина.
при обострении АтД применялись специальный 
крем, специальная эмульсия и эмульсия для купания 
эмолиум. учитывая то, что беременным нежелатель-
ны общие ванны, мы рекомендовали местные ван-
ночки для кистей и стоп с добавлением эмульсии для 
купания при наличии поражения указанных областей. 
Во время ремиссии использовались крем и эмульсия 
для тела.
Для очищения кожи и в стадию ремиссии, и в пери-
од обострения использовался кремовый гель для мы-
тья, имеющий кислый рН. 
В случаях выраженного обострения применялись 
короткие курсы современных топических глюкокорти-
костероидов — 0,1% крем унидерм, содержащий мо-
метазона фуроат.
по этическим соображениям запрета на исполь-
зование эмолентов перед началом исследования не 
было, поэтому данные корнеометрии нельзя считать 
достоверными. показатели корнеометрии могут вре-
менно нормализоваться при использовании незадолго 
до исследования увлажняющих и ожиряющих препа-
ратов. при теваметрии подобных колебаний показа-
телей не отмечено, поэтому изменения показателя 
ТэпВ в случае конкретного исследования можно счи-
тать более достоверными.
при аппаратном исследовании внешне здоровой 
кожи беременных с АтД в 30% случаев была выявле-
на низкая увлажненность рогового слоя эпидермиса 
и у 23% беременных был увеличен показатель ТэпВ. 
Исследования в очагах поражения кожи выявили уве-
личение показателя ТэпВ в 100% случаев и снижение 
показателей корнеометрии у 79% пациенток.
повторное аппаратное исследование выявило нор-
мализацию показателей корнеометрии в 72% случаев 
и значительное улучшение показателей ТэпВ в 70%, 
в 17% наблюдений показатели ТэпВ приблизились 
к норме.
В нескольких случаях на фоне клинического улуч-
шения (в ряде случаев полное разрешения очагов) 
наблюдалось значительное увеличение показателей 
ТэпВ, что, как мы предполагаем, может быть связа-
но с сосудистыми изменениями и появлением у этих 
беременных отеков исследуемых областей (кистей 
и голеней). эти феномены требуют дальнейшего на-
блюдения и исследования.
при проведении корнеометрии и теваметрии у здо-
ровых беременных женщин в 100% случаев показа-
тели корнеометрии при исследовании кожи медиаль-
ной поверхности предплечья были в пределах нормы, 
а показатели теваметрии той же области были увели-
чены у 8% обследуемых. На коже тыла кистей параме-
тры корнеометрии были снижены в 35% и показате-
ли ТэпВ увеличены в 23% случаев. Из этого следует 
сделать вывод о том, что необходимость в регулярном 
применении эмолентов есть не только у больных АтД, 
но и у здоровых беременных.
Заключение
В большинстве случаев течение АтД ухудшается 
на фоне беременности. Ввиду того, что, к сожалению, 
применение многих системных методов лечения при 
беременности противопоказано (в том числе рекомен-
дуется воздержаться и от назначения антигистамин-
ных препаратов), акцент в лечении следует сделать 
именно на наружной терапии. проведенное исследо-
вание позволяет предложить эффективный способ 
восстановления кожного барьера при помощи препа-
ратов линии эмолиум, отвечающих требованиям иде-
ального эмолента. Доказательством высокой эффек-
тивности служит значительное снижение показателей 
теваметрии на фоне лечения. Все вышесказанное 
в сочетании с хорошей переносимостью, удобством 
и комфортностью нанесения делает препараты линии 
эмолиум незаменимыми при лечении беременных, 
страдающих АтД. 
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